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A prática de actividade física tem um papel importante na prevenção de várias 
doenças crónicas. Há no entanto jovens atletas ( ≤ 35 anos) com risco de morte súbita, 
geralmente devido à presença (muitas vezes silenciosa) de doença cardiovascular 
subjacente. A prática desportiva não é por si só a causa de morte mas pode levar à sua 
manifestação mesmo em atletas assintomáticos com cardiopatia subjacente. 
Sendo a população dos atletas aparentemente saudável, este é um evento que, 
apesar de raro, se apresenta com grande impacto social. Não obstante os mais recentes 
dados sugerirem que intervenções precoces (ressuscitação cardiopulmonar ou 
desfibrilhação) estão associadas ao aumento da sobrevivência, a redução significativa da 
mortalidade será obtida apenas através do diagnóstico precoce das patologias 
responsáveis. No entanto, de modo a não aportar custos incomportáveis e excessivos ou 
conduzir a situações de overdiagnosis, os métodos de rastreio devem ser suficientemente 
sensíveis e sobretudo específicos, o que explica o debate à escala global sobre qual a 
estratégia ideal a adoptar. O principal ponto de discórdia consiste na inclusão ou não de um 
eletrocardiograma no exame de rotina.  
Neste artigo é feita uma revisão das principais causas de morte súbita em jovens 
atletas, as adaptações fisiológicas do coração do atleta, as principais estratégias de rastreio, 
os critérios de desqualificação da prática desportiva e as intervenções possíveis e mais 
eficazes em caso de evento cardíaco súbito. 
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Physical activity plays an important role in preventing several chronic diseases. 
However, young athletes ( ≤ 35 years) with silent cardiac pathology are at risk of sudden 
death. Exercise is not the cause per se but acts as a trigger for sudden death in people with 
underlying cardiac disease.  
As athletes are seen as an apparently healthy population, this event has a huge 
social impact even though it is globally rare. A significant reduction in mortality rates can only 
be achieved through early diagnosis in spite of knowing that early cardiopulmonary 
resuscitation or defibrillation may increase survival to such events. Screening strategies must 
be highly sensitive and specific to avoid overdiagnosis or excessive and unbearable costs. 
This explains the worldwide debate over the best strategy to adopt, being the inclusion of an 
electrocardiogram the major point of disagreement.  
This article will review the major causes of sudden death in young athletes, the 
physiological changes of the athlete’s heart, screening strategies, eligibility recommendations 
for athletes with cardiovascular disease and the emergency procedures in case of a sudden 
cardiac event. 
 
Key-words: sudden death, young athletes, hereditary cardiac disease, athlete’s heart, 
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A prática de atividade física tem um papel importante tanto na prevenção primária 
como secundária de várias doenças crónicas (1). As guidelines publicadas pelo American 
College of Sports Medicine (ACSM) e pela American Heart Association (AHA) sublinham que 
a prática de atividade física a um nível superior ao mínimo recomendado confere benefícios 
adicionais para a saúde (2). No entanto, alguns indivíduos estão sujeitos ao risco de morte 
súbita, geralmente devido à presença (muitas vezes silenciosa) de doença cardiovascular 
subjacente (3). 
A morte súbita em jovens atletas ( ≤ 35 anos) é um evento catastrófico que, embora 
extremamente raro relativamente ao número total de desportistas, tem um efeito devastador 
nas famílias, comunidades e médicos e atrai a atenção da comunicação social e do público 
em geral (4). 
A prevenção primária é a chave para a redução do impacto deste problema na 
comunidade (5). No entanto, de modo a não aportar custos incomportáveis e excessivos ou 
conduzir a situações de overdiagnosis, os métodos de rastreio devem ser suficientemente 
sensíveis e sobretudo específicos. Estes pressupostos explicam a controvérsia 
relativamente a qual a estratégia ideal para rastreio dos jovens atletas, principalmente no 
que diz respeito à inclusão ou não de um eletrocardiograma por rotina (6). 
Os mais recentes dados sugerem que intervenções precoces como ressuscitação 









Foi realizada uma pesquisa bibliográfica na base de dados MEDLINE via PubMed 
visando artigos escritos em português, inglês, espanhol ou italiano publicados entre 1 de 
janeiro de 2001 e 7 de setembro de 2011. As palavras-chave utilizadas foram “sudden 
death” e “young athletes”, com obtenção de 252 correspondências. A seleção foi feita 
inicialmente com base nos títulos e resumos, sendo refinada após leitura dos textos 
integrais. A esta pesquisa foram adicionados até 10 de março de 2011 artigos mais recentes 





Incidência e Demografia 
A morte súbita em jovens atletas é um evento raro, apesar da grande dificuldade em 
determinar a sua verdadeira incidência. Existe evidência de diferenças de incidência de 
acordo com localização geográfica, raça e sexo (8). 
 Estudos realizados nos Estados Unidos determinaram uma incidência de morte 
súbita de cerca de 1:200000 atletas por ano, sendo mais prevalente no sexo masculino (9). 
Num estudo recente, Maron et al (10) recolheu registos de mortes de jovens atletas nos 
Estados Unidos entre 1980 e 2006. No total foram identificados 1866 casos de atletas com 
menos de 39 anos de idade. O número de registos de morte súbita aumentou 6% por cada 
ano. Do total, 56% das mortes foram provável ou definitivamente devido a doença 
cardiovascular, sendo a cardiomiopatia hipertrófica a patologia mais prevalente (36%). A 
idade média foi 18 anos, o sexo mais vezes atingido o masculino (89%), a morte por doença 
cardiovascular mais frequente nos atletas não brancos e o basquetebol o desporto mais 
vezes implicado. O número absoluto dos casos de morte súbita foi superior comparando 
com estimativas prévias embora traduzindo um valor globalmente baixo (menos de 100 
mortes por ano), com uma incidência estimada de 0,61/100000 pessoas-ano.  
Em 2003 foi publicado um estudo prospectivo na região de Véneto, Itália, no qual foi 
descrita uma incidência global de morte súbita de 2,3 por 100000 atletas por ano (2,62 no 
sexo masculino e 1,07 no sexo feminino). Neste estudo, a principal causa de morte foi a 
cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito (22%), sendo que a cardiomiopatia 
hipertrófica foi implicada como causa em apenas 2% dos casos (11). 
Apesar de as razões para estas diferenças entre os países permanecerem ainda 
pouco claras, poderão dever-se à existência de um programa nacional de rastreio italiano 
mais rigoroso que nos Estados Unidos. De facto, Itália mantém-se desde 1982 como o único 
país no mundo onde o rastreio prévio à participação em desportos competitivos é 
mandatório por lei (12). Assim, contrariamente às guidelines de 2007 da AHA onde se 
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recomenda apenas a colheita de história clínica pessoal e familiar e a realização de exame 
físico (2), em Itália é obrigatória a execução adicional de um eletrocardiograma (12). Em 
2005, a European Society of Cardiology (ESC) publicou um consenso recomendando uma 
avaliação inicial em conformidade com o rastreio italiano (13). 
Como se infere, o cálculo do verdadeiro impacto deste evento é impreciso. Muito 
provavelmente os dados atuais traduzem valores inferiores aos reais. Uma das soluções 
para obter incidências mais aproximadas do real seria o registo obrigatório de mortes 
súbitas em jovens atletas a nível nacional e global (10).  
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Morte Súbita de Etiologia Cardíaca 
Como já referido, a maioria das mortes súbitas em jovens atletas deve-se a doença 
cardíaca subjacente. A prática desportiva não é por si só a causa de morte mas pode levar à 
sua manifestação mesmo em atletas assintomáticos com cardiopatia subjacente. Anomalias 
cardiovasculares congénitas que predispõem a arritmias malignas são predominantemente 
responsáveis por estes eventos em atletas com menos de 35 anos (4). É difícil afirmar com 
exatidão qual é a etiologia mais frequente neste grupo, devido à existência de dados 
contraditórios entre os Estados Unidos (14), onde a causa mais comum é a Cardiomiopatia 
Hipertrófica, e Itália (15), onde a anomalia mais prevalente é a Cardiomiopatia Arritmogénica 
do Ventrículo Direito. 
 
• Cardiomiopatia hipertrófica 
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é uma doença autossómica dominante com 
franca variabilidade genotípica e fenotípica e fisiopatologia complexa. É uma patologia 
cardíaca hereditária comum, com uma prevalência de 0,2% na população geral (1:500 
indivíduos) (16). Mais de metade dos indivíduos com CMH apresenta história familiar da 
doença ou de morte súbita, sendo os restantes casos devido a mutações espontâneas (17). 
Até à data foram identificadas centenas de mutações em mais de 27 genes. As proteínas 
mais afetadas (60 a 70% dos casos de CMH) (18) são a cadeia pesada da beta-miosina 
(cromossoma 14), proteína C de ligação à miosina (cromossoma 11) e a Troponina T 
cardíaca (cromossoma 1) (18,19). 
A doença é definida pela presença de um ventrículo esquerdo hipertrófico não 
dilatado na ausência de outras patologias capazes de provocar hipertrofia da mesma 
magnitude (20). Pode encontrar-se associada a disfunção diastólica, isquemia miocárdica e 
arritmias (21). A hipertrofia ventricular esquerda associa-se a desarranjo de miofibrilas e 
fibrose intersticial (22). 
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O diagnóstico de CMH deve ser considerado em qualquer jovem que apresente 
como sintomas dispneia associada ao esforço, síncope inexplicada ou dor torácica, ou que 
possua história familiar de síncope inexplicada ou morte súbita precoce (23). Ao exame 
físico, os achados mais importantes são pulso arterial bífido e sopro sistólico que aumenta 
de intensidade com manobras provocatórias (manobra de Valsalva ou posição ortostática) 
(24). Apesar de serem detetadas anomalias eletrocardiográficas em 75%-95% dos casos 
(16), o meio de diagnóstico mais sensível é a ecocardiografia (24). Assim, a presença de 
parede ventricular espessada assimétrica (≥ 15 mm) associada a uma cavidade ventricular 
esquerda de pequenas dimensões (< 45 mm) faz diagnóstico de CMH (25). 
De acordo com a ESC (26) e a 36ª Conferência Bethesda (BC#36) (27), atletas que 
apresentem esta anomalia devem ser excluídos da maioria dos desportos competitivos (com 
a possível exceção dos desportos de baixa intensidade como o golf, classe IA), 
independentemente de outros fatores como idade ou sexo. Relativamente a indivíduos que 
apresentem a mutação sem manifestação fenotípica, a ESC recomenda igualmente a 
exclusão da prática desportiva competitiva, enquanto a BC#36 releva a ausência de dados 
que apoiem a exclusão destes portadores, particularmente na ausência de história familiar 
de morte súbita. 
Os esteroides androgénicos anabolizantes, derivados sintéticos da testosterona que 
constituem uma forma comum de doping, podem conduzir a situações semelhantes a CMH, 
podendo mesmo culminar em morte súbita. O abuso de hormona de crescimento pode 
resultar igualmente em cardiomiopatia (hipertrófica ou dilatada) (28). 
 
• Cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito 
A cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito (CAVD) é um distúrbio 
miocárdico caracterizado pela substituição dos miócitos ventriculares direitos por tecido 
fibroadiposo, induzindo frequentemente arritmias ventriculares e supraventriculares, 
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insuficiência cardíaca ou morte súbita (29). Pode ocorrer também envolvimento do ventrículo 
esquerdo (29,30). A prevalência estimada na população geral varia entre 1 em 2,000 e 1 em 
5,000 indivíduos. O sexo masculino é o mais afetado (proporção de 3:1) (31). Em pelo 
menos 50% dos casos a doença é hereditária autossómica dominante com penetrância 
incompleta (32). As mutações nos genes que codificam componentes dos desmossomas 
(placoglobina, desmoplaquina ou desmocolina) foram recentemente implicadas na 
patogénese (33). 
As manifestações clínicas mais comuns são arritmias ventriculares com padrão de 
bloqueio completo do ramo esquerdo geralmente despoletadas com o esforço. Os critérios 
de diagnóstico estabelecidos em 1994 foram revistos e modificados em 2010 por Marcus et 
al (34). Estão definidos critérios major e minor englobando pontos diversos como disfunção 
regional ou global, caracterização tecidular das paredes, anomalias da repolarização ou 
condução, arritmias e história familiar (34). 
Para a detecção de anomalias estruturais e funcionais o ecocardiograma é o método 
mais utilizado (32). São achados comuns a dilatação ventricular direita significativa e 
alterações da motilidade segmentar com hipocinésia importante (34). Para se caracterizar a 
infiltração fibroadiposa pode realizar-se uma ressonância magnética (35). 
Atletas com diagnóstico provável ou definitivo de CAVD devem ser afastados da 
prática de desportos competitivos, com a possível exceção de desportos de baixa 
intensidade (26,27). 
 
• Cardiomiopatia dilatada 
A cardiomiopatia dilatada (CMD) é uma patologia do miocárdio caracterizada por 
dilatação do ventrículo esquerdo e comprometimento da função sistólica. A dilatação 
ventricular esquerda pode ser igualmente acompanhada por dilatação auricular ou do 
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ventrículo direito. A disfunção sistólica é geralmente definida como fração de ejeção inferior 
a 50%. Pode ter várias etiologias: herdada geneticamente, secundária a infeções ou 
inflamação, exposição a substâncias tóxicas (como o doping), distúrbios metabólicos ou 
idiopática (35-40% dos casos) (36). Relativamente à forma familiar, 90% dos casos têm por 
base uma transmissão autossómica dominante (37). 
A avaliação clínica de atletas com suspeita de CMD inclui história pessoal e familiar, 
exame físico, eletrocardiograma, ecocardiografia e monitorização Holter. Ao 
eletrocardiograma podem ser detetadas arritmias, nomeadamente taquiarritmias 
ventriculares e supraventriculares ou bloqueios auriculoventriculares. Na ecocardiografia são 
achados típicos o alargamento desproporcional da cavidade ventricular esquerda 
comparativamente à parede ventricular, a forma esférica do ventrículo esquerdo, anomalias 
segmentares da mobilidade da parede ventricular, disfunção sistólica e volume sistólico 
aumentado. Por vezes é já detetável regurgitação da válvula mitral (38). 
É fundamental fazer a distinção entre CMD e o coração de atleta. Ao contrário do 
que acontece na primeira situação, em indivíduos com coração de atleta a função sistólica 
encontra-se normal, não há evidência de anomalias da mobilidade da parede ventricular ou 
de história familiar e a forma do ventrículo esquerdo é normal (38).  
Segundo a ESC, atletas com diagnóstico definitivo de CMD devem ser excluídos de 
desportos competitivos, com a possibilidade de prática de desportos de baixa intensidade 
nos casos de baixo risco (ausência de sintomas, história familiar de morte súbita ou arritmias 







• Origem anómala das artérias coronárias 
Apesar de individualmente corresponder a um evento extremamente raro, é uma das 
causas mais comuns de morte súbita em jovens atletas. A origem da artéria coronária 
esquerda a partir do seio coronário errado (direito) na raiz da aorta, cursando entre a aorta e 
o tronco pulmonar, é a malformação mais comum (39). Esta é uma condição anatómica 
incapaz de suportar o aumento do fluxo sanguíneo coronário durante o esforço uma vez que 
a expansão da aorta e do tronco pulmonar comprimem o lúmen da artéria anómala. Deste 
modo ocorre isquemia miocárdica intensa durante o exercício com lesões de reperfusão 
seguidas de fibrose, ou seja, reúnem-se todos os pré-requisitos para despoletar arritmias 
ventriculares (incluindo fibrilhação ventricular) (40). 
A primeira manifestação da doença pode mesmo ser a morte súbita (41). A maioria 
dos indivíduos é assintomática e aqueles que manifestam sintomas apresentam alterações 
pouco específicas (síncope, palpitações ou dispneia associadas ao esforço) (42). Na 
presença de sintomas, particularmente durante o esforço, a exploração da raiz aórtica por 
métodos não invasivos como ecocardiografia ou AngioTAC pode ser útil para deteção da 
malformação patente (40,43,44). 
A BC#36 recomenda a exclusão imediata de atletas aos quais seja detetada uma 
anomalia das artérias coronárias. No entanto, o regresso à competição pode ocorrer três 
meses após correção cirúrgica bem-sucedida caso o atleta não manifeste isquemia, 
arritmias ou outro tipo de disfunção cardíaca durante a prova de esforço (27). 
 
• Miocardite 
A miocardite é definida como um processo inflamatório do miocárdio com evidência 
histológica de degeneração de miócitos e necrose não isquémica associadas a infiltração 
inflamatória (38,45). A infeção viral é a causa mais comum, estando o vírus Coxsackie B 
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implicado em cerca de 50% dos casos (46). O abuso de drogas ou substâncias ilícitas 
(doping) também pode originar áreas de lesão miocárdica e inflamação, podendo culminar 
em arritmias potencialmente fatais. A morte pode ocorrer tanto na fase ativa como na fase 
de recuperação da doença. Pode ainda evoluir para inflamação crónica, geralmente com 
curso subclínico, com a possibilidade de progressão para CMD (47). 
Apesar de a identificação clínica ser um desafio, deve suspeitar-se de miocardite na 
presença de sintomas como dor torácica, dispneia associada ao esforço, fadiga, palpitações 
ou alterações no eletrocardiograma (taquiarritmias ventriculares, alterações do segmento 
ST-T ou anomalias de condução). Na colheita da história clínica deve questionar-se a 
existência de síndromes gripais recentes ou circunstâncias epidemiológicas que apontem 
para uma infeção viral prévia. Deverá ainda ser realizada ecocardiografia para avaliar a 
função e dimensões cardíacas (38). 
Deve restringir-se a prática de desportos competitivos a atletas com diagnóstico 
provável ou definitivo de miocardite durante um período de 6 meses. Após este tempo 
deverá ser feito um controlo para avaliar a condição do paciente. Caso o atleta não 
apresente alterações a nível ecocardiográfico ou eletrocardiográfico, os marcadores 
serológicos de inflamação estejam normalizados e não haja manifestação de arritmias 
durante a prova de esforço, pode ser considerado o regresso à competição (26,27). 
 
• Síndrome de Marfan 
A síndrome de Marfan é descrita como uma patologia autossómica dominante (49% 
dos casos com história familiar positiva) (48) com prevalência estimada de 1 caso em cada 
10.000 a 20.000 indivíduos, provocada sobretudo por mutações no gene da fibrilina-1, 
cromossoma 15. Esta glicoproteína é um componente fundamental das microfibrilas da 
matriz extracelular do tecido conjuntivo, tendo um papel preponderante na fibrilogénese 
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elástica normal. Consequentemente, a sua mutação resulta em anomalias de vários 
sistemas, incluindo o cardiovascular(49). 
Atualmente o diagnóstico clínico é feito de acordo com a nosologia de Ghent que, 
apesar de muito útil (confirma ou exclui corretamente o diagnóstico em 86% dos casos) 
apresenta algumas limitações, nomeadamente em casos isolados de dissecção aórtica ou 
em crianças (a penetrância de algumas características fenotípicas é dependente da idade). 
As características fenotípicas mais típicas são o hábito corporal longilíneo, membros 
compridos, aracnodactilia, pectus excavatum ou carinatum ou escoliose. São critérios de 
diagnóstico importantes a dilatação da raíz aórtica, dissecção da aorta, prolapso da válvula 
mitral, subluxação do cristalino (responsável pelo aparecimento de miopia e iridodonese), 
história familiar, alterações esqueléticas e ectasia dural (50,51). 
Assim, perante um atleta com estigmas passíveis de corresponderem a um caso de 
Síndrome de Marfan, deve ser feita uma avaliação cardiovascular extensa. A 
ecocardiografia desempenha aqui um papel fundamental no diagnóstico e no follow-up 
destes pacientes, permitindo avaliar o grau de dilatação da aorta, a ocorrência de dissecção 
aórtica e/ou a presença de prolapso mitral (52). 
Segundo a BC#36, perante a ausência de dilatação da raiz aórtica, regurgitação 
mitral moderada/severa e história familiar de morte súbita ou dissecção aórtica, os atletas 
podem praticar desportos de intensidade média ou baixa (27). A ESC defende que, caso o 
diagnóstico seja incerto (clinicamente ou por estudo genético), a prática desportiva deve ser 
continuada com avaliação clínica periódica. Caso contrário deve ser proibida a participação 






• Síndrome do QT longo 
A síndrome do QT longo é uma canalopatia genética rara (prevalência estimada de 
0.4% entre atletas) (53) caracterizada por um atraso na repolarização ventricular 
(prolongamento eletrocardiográfico anormal do intervalo QT). Encontra-se associado a 
aumento da propensão para síncope, taquiarritmias polimórficas ventriculares (torsade de 
pointes) e morte súbita em jovens com morfologia cardíaca normal (54). É causa de cerca 
de 0.8% dos casos de morte súbita em jovens atletas (4). 
Existem 3 formas principais da síndrome: LQT1 (possível morte súbita associada ao 
esforço); LQT2 (possível morte súbita associada ao stress e estimulação do sistema 
nervoso autónomo); LQT3 (possível morte súbita associada a bradicardia e repouso) 
(43,54). 
A colheita da história familiar é fundamental uma vez que 85% dos casos são 
hereditários (54). Uma história pessoal ou familiar de surdez pode sugerir a possibilidade de 
Síndrome do QT longo concomitante (Síndrome de Jervell e Lange-Nielsen) (55). São 
manifestações suspeitas episódios de síncope por estimulação adrenérgica, arritmia 
cardíaca, palpitações ou morte súbita de um parente próximo (54).  
De acordo com a 36ª Conferência Bethesda, indivíduos com um intervalo QT 
corrigido para o ritmo cardíaco (QTc) superior a 470ms no sexo masculino e superior a 
480ms no sexo feminino requerem uma avaliação cardiovascular profunda pela 
possibilidade de diagnóstico desta síndrome. Estando o diagnóstico estabelecido, é 
recomendada apenas a participação em desportos de baixa intensidade (27). 
 
• Síndrome de Brugada 
A síndrome de Brugada é uma canalopatia autossómica dominante com penetrância 
incompleta. Pode manifestar-se sob a forma de síncope, arritmia ventricular e morte súbita e 
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atinge preferencialmente o sexo masculino, com uma prevalência estimada de 0,05% 
(56,57). Apresenta tipicamente elevação persistente do segmento ST nas derivações 
precordiais direitas, provavelmente pela perda seletiva do pico do potencial de ação no 
epicárdio ventricular direito (58).  
A alteração genética mais frequente é a mutação do gene SCN5A que codifica a 
subunidade α do canal de sódio cardíaco, conduzindo a uma diminuição da corrente de 
sódio (57–59). 
A arritmia ventricular ocorre geralmente na forma de taquicardia ventricular 
polimórfica ou fibrilhação ventricular, sendo o feixe ventricular direito o principal foco 
arritmogénico (57). 
Existem três padrões eletrocardiográficos distintos mas apenas o tipo 1 é diagnóstico 
da síndrome. Assim, o diagnóstico pode ser feito perante um padrão tipo 1 (elevação 
arqueada do segmento ST ≥ 2mm seguida por uma onda T negativa) em mais do que uma 
derivação precordial direita (V1 a V3) juntamente com pelo menos um dos seguintes 
critérios: fibrilhação ou taquicardia ventriculares documentadas ou induzíveis durante um 
estudo eletrofisiológico, história familiar de morte súbita cardíaca com menos de 45 anos, 
familiares com padrão eletrocardiográfico semelhante, síncope inexplicada ou história de 
respiração agónica noturna (58). 
Perante um diagnóstico estabelecido, a ESC recomenda a exclusão dos atletas de 
qualquer desporto competitivo, contrariamente à BC#36 que restringe a prática desportiva a 
modalidades de baixa intensidade. No caso dos portadores da mutação sem manifestação 
sintomática, a ESC defende a desqualificação da prática desportiva, enquanto a BC#36 
defende a sua continuação (26,27). 
É sabido que atletas portadores de patologia cardíaca congénita são mais 
suscetíveis aos efeitos arritmogénicos do doping. Neste caso, atletas com Síndrome de 
Brugada são muito sensíveis aos efeitos da cocaína (58).  
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• Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica  
A taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC) é uma canalopatia 
hereditária caracterizada por taquicardia ventricular bidirecional e/ou polimórfica induzida por 
stress adrenérgico ou esforço na ausência de doença cardíaca estrutural (60). É uma 
importante causa de morte súbita cardíaca em crianças e jovens adultos. A sintomatologia 
desenvolve-se geralmente até aos 10 anos de idade, apesar de haver registo de casos com 
início mais tardio (61). A taxa de mortalidade ronda entre os 35% e 50% aos 35 anos, sendo 
por isso uma canalopatia com mau prognóstico (60). 
As mutações de dois genes (RYR2, que codifica o recetor cardíaco da rianodina, e 
CASQ2, que codifica a calsequestrina cardíaca), presentes em cerca de 60% dos casos, 
estão implicadas na patogénese da TVPC. A primeira mutação é transmitida de forma 
autossómica dominante e a segunda de forma autossómica recessiva (61–63).  
São características da apresentação clínica: arritmias ventriculares polimórficas, 
síncope e palpitações induzidas por stress ou exercício (regra geral desenvolvem-se entre 
os 100 e 120 bpm) na ausência de anomalias cardíacas estruturais. Por vezes a primeira 
manifestação é mesmo a morte súbita. O eletrocardiograma em repouso é frequentemente 
normal (64). 
Neste caso a BC#36 recomenda a desqualificação da prática desportiva com a 
possível exceção de desportos de baixa intensidade (27). 
 
• Síndrome de Wolff-Parkinson-White 
A síndrome de Wolff-Parkinson-White é uma anomalia congénita onde a existência 
de uma via de condução acessória entre as aurículas e os ventrículos condiciona arritmias 
de pré-excitação promovendo a condução mais rápida de impulsos elétricos relativamente à 
via normal. A incidência é superior no sexo masculino e pode ocorrer em qualquer idade 
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(65). A prevalência estimada com base nos critérios eletrocardiográficos ronda os 1.5 a 3.1 
por cada 1000 indivíduos. Na maioria dos casos não existe um envolvimento familiar claro. 
No entanto, uma pequena percentagem (3 a 4%) está associada a transmissão familiar 
autossómica dominante. A doença pode mesmo ser herdada como parte de uma patologia 
cardíaca mais complexa (65,66). 
Apesar de muitos indivíduos permanecerem assintomáticos, em alguns casos podem 
desenvolver-se taquiarritmias recorrentes potencialmente fatais. A frequência cardíaca pode 
atingir valores entre os 140 e 250 bpm. Os sintomas típicos destas taquicardias incluem 
palpitações, fadiga, perda de consciência e dor torácica. O diagnóstico pode ser feito 
perante sintomas sugestivos de taquicardias recorrentes e alterações eletrocardiográficas 
típicas: encurtamento do intervalo PR (< 0.12s), presença de onda delta e prolongamento do 
complexo QRS (> 0.11s) (65,67). 
Neste caso é aconselhada a realização de ablação por radiofrequência em atletas 
assintomáticos de alto risco (determinado por estudo eletrofisiológico) ou sintomáticos 
(síncope, flutter ou fibrilhação auriculares). A BC#36 sugere o regresso à competição pouco 
tempo após a intervenção (duas a quatro semanas), enquanto a ESC defende a exclusão 
por 3 meses pós-intervenção (26,27). 
 
• Commotio Cordis 
Apesar de os atletas apresentarem uma patologia cardiovascular na maioria dos 
casos de morte súbita, há um número significativo de casos em que impactos bruscos na 
região torácica, muitas vezes aparentemente inocentes, durante um período vulnerável da 
repolarização, despoletam fibrilhação ventricular – Commotio Cordis. É uma das principais 




Forças mecânicas externas podem estimular eletricamente o coração num fenómeno 
mediado por canais iónicos ativados pelo estiramento e designado por acoplamento 
eletromecânico. É assim globalmente aceite que uma força mecânica externa aplicada na 
região pré-cordial durante o período vulnerável da repolarização (10 a 20ms antes do pico 
da onda T) pode despoletar fibrilhação ventricular. Atinge particularmente crianças e 
adolescentes uma vez que estes possuem paredes torácicas flexíveis que facilitam a 
transmissão de energia (68,69). Recentemente foi demonstrado que a velocidade, o 
tamanho e a forma do objeto de impacto influenciam criticamente o início da fibrilhação 
ventricular (70,71). Os eventos estão associados a projécteis ou contacto corporal, apesar 
do uso de equipamento desportivo com suposto efeito protetor em cerca de 40% dos casos 
(72).  
A sobrevivência a este tipo de evento (15% dos casos) está associada a 
rescuscitação cardiorespiratória e desfribrilação precoces. A BC#36 refere que atletas que 
sobrevivam a um episódio de Commotio Cordis com fibrilhação ventricular provável ou 
demonstrada devem ser submetidos a uma avaliação cardíaca intensiva (incluindo 
eletrocardiograma, ecocardiograma e monitorização Holter), sendo que o regresso à prática 
desportiva deve ser ponderado pelo médico responsável caso a caso (27). 
 
• Outras causas 
São causas menos frequentes de morte súbita em atletas jovens: cardiomiopatia 
ventricular esquerda idiopática, síndrome do QT curto, rutura de aneurisma da aorta, 
estenose da válvula aórtica, prolapso da válvula mitral, doença aterosclerótica coronária, 
anafilaxia induzida pelo exercício, asma induzida pelo exercício, sarcoidose, hipertermia 
maligna, anemia das células falciformes, hemorragia gastrointestinal, rabdomiólise, rutura de 
artéria cerebral e trauma. 
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Coração do atleta 
O exercício prolongado (mais de 5/6 horas semanais) induz alterações fisiológicas no 
sistema cardiovascular, incluindo o aumento de volume e alargamento das câmaras 
ventriculares e aumento da espessura da parede ventricular esquerda preservando as 
funções sistólica e diastólica (73). 
O tipo de treino influencia significativamente estas modificações. Nos ventrículos de 
atletas de resistência desenvolve-se frequentemente hipertrofia excêntrica, enquanto nos 
atletas de desportos de força raramente se desenvolve hipertrofia concêntrica (73,74). 
Geralmente estas alterações são ligeiras e facilmente identificáveis como fisiológicas. Há no 
entanto casos em que a hipertrofia ventricular esquerda é marcada e surge o problema da 
distinção entre o coração de atleta e CMH. São situações que se encontram numa “zona 
cinzenta”, constituindo assim um verdadeiro desafio diagnóstico (75,76). 
A distinção entre alterações fisiológicas ou patologia cardíaca tem início na história 
clínica. História familiar de CMH deve ser valorizada devido ao carácter autossómico 
dominante da doença. Também o tipo de desporto praticado pode ajudar ao diagnóstico 
(conforme supracitado, desportos de força geralmente não se acompanham de hipertrofia 
fisiológica) (73). Há ainda outros parâmetros auxiliares do diagnóstico diferencial, 
nomeadamente a redução do miocárdio ventricular esquerdo após curtos períodos de 
descondicionamento ou diâmetro transverso telediastólico do ventrículo esquerdo ≥ 55mm 
(ambos a favor do coração de atleta – dimensões superiores a 55mm estão geralmente 
confinadas a CMH em estado terminal com insuficiência cardíaca progressiva). 
Contrariamente, um preenchimento ventricular esquerdo alterado com distúrbios do 
relaxamento é a favor de CMH. De destacar ainda o facto de atletas do sexo feminino 
raramente apresentarem valores de hipertrofia ventricular na “zona cinzenta”, de modo que, 
perante uma situação de hipertrofia ventricular esquerda ligeira, o diagnóstico é muito 
provavelmente CMH (77). 
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Também a ressonância magnética terá um papel importante no diagnóstico 
diferencial, sendo superior à ecocardiografia na deteção de hipertrofia ventricular esquerda 
segmentar na parede ântero-lateral, porção posterior do septo ventricular e no ápex 
(diagnóstica de CMH), ou pela demonstração do fenómeno de realce tardio com gadolínio 




A estratégia ideal de prevenção primária constitui o principal motivo de discussão 
nesta área, nomeadamente no que respeita à inclusão obrigatória ou não de um 
eletrocardiograma na avaliação de rotina prévia à participação em desportos. 
Conforme supracitado, as recomendações de 2007 da AHA não referem o 
eletrocardiograma como exame a realizar por rotina na avaliação de atletas. As guidelines 
consistem em doze aspetos que devem ser escrutinados pelo médico responsável (oito 
relacionados com a história pessoal e familiar e quatro com o exame físico). Uma resposta 
ou achado positivos em um ou mais pontos pode conduzir a uma avaliação cardiovascular 
exaustiva de acordo com a opinião de especialistas em cardiologia desportiva (79). De 
acordo com a AHA, apesar de o eletrocardiograma manifestar anomalias em mais de 90% 
dos casos de CMH, apresenta baixa especificidade como método de rastreio numa 
população como a dos atletas (devido à alta frequência de alterações do eletrocardiograma 
associadas ao coração do atleta), podendo causar dano psicológico nos casos de 
desqualificação. Além disso não apresentaria uma boa relação custo-benefício uma vez que 
as doenças que se pretende detetar precocemente são raras, sendo necessário despender 
demasiados recursos para diagnosticar um único caso (79). 
Do outro lado está o exemplo de Itália, onde desde 1982 é obrigatório por lei fazer 
uma avaliação que inclua história pessoal e familiar, exame físico e eletrocardiograma a 
todos os atletas de competição. Exames adicionais são realizados em caso de achados 
positivos. Num estudo de Corrado et al (80) foi demonstrada uma redução de 89% dos 
casos de morte súbita em jovens atletas na região de Véneto entre 1979 e 2004, refletindo 
os resultados da implementação do programa de rastreio. Esta redução, obtida sobretudo 
pela diminuição da mortalidade associada a cardiomiopatia, foi proporcional ao aumento da 
identificação de novos casos de cardiomiopatia. Refira-se que o modelo italiano 




Ressuscitação Cardiopulmonar e Desfibrilhação 
Sendo a morte súbita de causa cardíaca a principal causa de morte em jovens 
atletas, os recintos desportivos devem estar preparados para estas situações. Tal 
preparação inclui educação e treino de pessoal especializado, elaboração de um plano de 
emergência específico para o tipo de desporto e de recinto e aquisição/manutenção de 
equipamento de emergência. Sendo a morte súbita um acontecimento raro a sua 
identificação pode constituir um problema, como por exemplo a dificuldade de avaliação do 
pulso e da respiração em indivíduos inconscientes (81). 
De facto, a ressuscitação cardiopulmonar (RCP) e a desfibrilhação precoces são 
fundamentais para reverter o processo de paragem cardíaca. A desfibrilhação de uma 
taquicardia ou fibrilhação ventriculares nos dois primeiros minutos de paragem apresenta 
uma taxa de sucesso superior a 90%. O limite de tempo desejável para a primeira 
intervenção é de cinco minutos após o evento cardíaco (82). Apesar de a desfibrilhação ser 
a intervenção mais eficaz perante uma situação de paragem cardíaca, a RCP é fundamental 
para manter o aporte de oxigénio nos órgãos vitais (duplica ou triplica a probabilidade de 
sobrevivência) (81). 
A AHA definiu uma cadeia de sobrevivência para atletas vítimas de paragem 
cardíaca com quatro etapas: 1 – reconhecimento precoce e ativação do serviço de 
emergência médica; 2 – ressuscitação cardiopulmonar; 3 – desfibrilhação precoce (até cinco 
minutos após o colapso); 4 – suporte avançado de vida precoce seguido de cuidados pós-
ressuscitação (83). 
Caso o evento seja presenciado e o desfibrilhador automático externo (DAE) esteja 
imediatamente disponível, a desfibrilhação deve ser o mais precoce possível. Caso não seja 
presenciado e/ou o tempo após o colapso ultrapasse os cinco minutos, a RCP durante um 




A morte súbita em jovens atletas é um acontecimento raro mas catastrófico. A 
presença de patologia cardíaca subjacente e silenciosa na maioria destes casos reforça a 
necessidade de diagnóstico precoce. Atualmente apenas Itália apresenta um programa 
nacional de rastreio legislado, enquanto nos restantes países a avaliação dos atletas é feita 
de acordo com guidelines específicas. O programa italiano obriga à colheita de história 
clínica e realização de exame físico e eletrocardiograma, enquanto as recomendações 
americanas excluem o último argumentando que o grande número de falsos-positivos 
conduz a gastos excessivos em exames complementares. 
O eletrocardiograma é de facto importante na avaliação inicial dos atletas, 
justificando a sua adoção pelas principais entidades desportivas mundiais. Para reduzir o 
impacto do overdiagnosis, a sua interpretação deve ser feita por profissionais especializados 
seguindo critérios específicos para a população dos atletas.  
Apesar da falibilidade das técnicas de diagnóstico precoce e do contexto 
economicista atual, o impacto social do problema mantém ativo o debate sobre qual a 
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